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r e s u m e n
El sangrado perioperatorio masivo secundario a cirugía mayor o trauma es una de las princi-
pales causas demorbimortalidad prevenible en el paciente pediátrico. El sangradonoquirúr-
gico o coagulopático puede ser producido por varias causas como un trastorno de la coagula-
ción congénito o adquirido no detectado antes de la cirugía, por disturbios en la cascada de la
coagulación producidos en ciertos procedimientos quirúrgicos especíﬁcos como en el tras-
plante hepático o en el bypass cardiopulmonar durante la corrección de cardiopatías congé-
nitas, o cuando se presentan pérdidas sanguíneas masivas, como ocurre en nin˜os con poli-
trauma severo, cirugía mayor, craniosinostosis y escoliosis. Por lo tanto, su manejo requiere
una adecuada evaluación preoperatoria para identiﬁcar los nin˜os con alto riesgo de san-
grado y, de esta manera, estar siempre preparados para un sangrado intraoperatorio masivo
y adicionalmente realizar intervenciones tempranas para evitar los múltiples aspectos de
la coagulopatía en shock hemorrágico como la hipotermia, la acidosis y la hemodilución.
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a b s t r a c t
Massive perioperative bleeding following major surgery or trauma is one of the main causes
of preventable morbidity and mortality in the pediatric patient. Non-surgical or coagulo-
pathic bleeding may be caused by a congenital or acquired coagulation disorder that was
undetected prior to surgery, by disorders in the coagulation cascade resulting from speci-
ﬁc surgical interventions such as liver transplantation or cardiopulmonary bypass to repair
congenital heart diseases, or when massive blood losses develop as in children with severe
multiple trauma, major surgery, craniosynostosis and scoliosis. Hence, their management
requires adequate preoperative evaluation to identify the children at high risk of bleedingand thus be always prepared for massive intraoperative bleeding, in addition to perform
early interventions to pre
shock, such as hypotherm
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http://dx.doi.org/10.1016/j.rca.2011.12.001vent the multiple complications of coagulopathy in hemorrhagic
ia, acidosis and hemodilution.
lombiana de Anestesiología y Reanimación. Published by Elsevier
España, S.L. All rights reserved.
Medellín, Colombia.










































a hemorragia producida por trauma o cirugía mayor, que
equiere transfusión masiva, es una de las principales cau-
as de morbimortalidad prevenible en el paciente adulto.
os pacientes pediátricos no son la excepción. El estudio del
aro cardiaco perioperatorio en nin˜os reportó que una de las
rincipales causas de muerte en el paciente pediátrico en
l transoperatorio es de origen cardiovascular, causada por
ipovolemia secundaria a pérdidas sanguíneas. Su manejo
ecesita una adecuada evaluación y una correcta aproxima-
ión terapéutica1,2.
etodología
e realizó una revisión de la literatura sobre el sangrado perio-
eratorio en nin˜os, en las bases de datos de Pubmed, Medline,
vid y Cochrane.
Las 2 principales causas de sangrado perioperatorio son el
angrado quirúrgico atribuido a una falta del control del san-
rado de los vasos sanguíneos en el sitio de la cirugía, o debido
que esta es realizada en tejidos altamente vascularizados
ue no son suturados o cauterizados fácilmente, como ocurre
n la cirugía de la escoliosis o de corrección de la craniosi-
ostosis. Una técnica quirúrgica meticulosa y una elección
orrecta del paciente contribuyen a disminuir el riesgo de
angrado. La segunda causa es el sangrado no quirúrgico o
angrado hemostático que se maniﬁesta por sangrado gene-
alizado en los sitios de venopunción, por sonda nasogástrica,
or los bordes de la herida quirúrgica y presencia de hematu-
ia. Su etiología obedece a:
. Un trastorno de la coagulación preexistente no diagnosti-
cado antes de la cirugía.
. Coexistencia de patologías previas como enfermedad
renal crónica, enfermedad hepática, enfermedad maligna
(tumor de Wilms) y uso de medicaciones.
. Alteración de la hemostasia relacionada con el procedi-
miento quirúrgico, como ocurre en el bypass cardiopulmo-
nar o en el trasplante hepático.
. Pérdidas sanguíneas masivas en cirugía mayor o trauma3.
Los objetivos del manejo del sangrado perioperatorio en
in˜os incluyen:
. Identiﬁcar los pacientes con riesgo de sangrado (preven-
tivo).
. Comprender los cambios hemostáticos relacionados con el
procedimiento quirúrgico.
. Hacer un reemplazo correcto de las pérdidas sanguíneas.
. Prevenir y tratar precozmente las complicaciones produci-
das por la transfusión masiva.
. Instituir terapias farmacológicas para controlar el sangrado
perioperatorio excesivo.. Considerar la utilidad de los diferentes test de coagulación
y también sus limitaciones.
. Tratar de disminuir las transfusiones a través de programas
de conservación sanguínea si es posible4-6.. 2013;41(1):44–49 45
Aspectos en el desarrollo de la hemostasia
Por algunos an˜os se creyó que la comprensión y la caracteri-
zación del sistema hemostático en los nin˜os eran iguales a las
de los adultos. Hoy se sabe que los factores de la coagulación
materna no atraviesan la barrera placentaria7.
Los niveles medidos de factores de la coagulación al naci-
miento son el resultado de la síntesis fetal que se inicia
alrededor de la quinta semana de la gestación; la sangre fetal
puede coagular alrededor de la semana 11 de gestación.
Todos los factores de la coagulación y sus inhibidores son
cualitativamente normales en el nacimiento, y diﬁeren de los
de los adultos solamente en cantidad. Al nacimiento, los nive-
les plasmáticos de los factores dependientes de la vitamina K
(ii, vii, ix, x) y los factores de contacto (xi, xii, precalicreína y
cininógeno de alto peso molecular) están disminuidos en un
50% del valor de los adultos, y solo después del sexto mes de
vida alcanzan el 80% del valor de los adultos. Esto lleva a una
leve prolongación del TPT, TP, INR en los exámenes del labora-
torio hasta los 3 a 6 meses de edad. El factor viii y el factor de
Von Willebrand permanecen elevados en los primeros meses
de vida, comparados con los valores de los adultos.
Los niveles plasmáticos de los inhibidores de la coagu-
lación —antitrombina iii (ATIII), proteína C y proteína S,
inhibidor del factor tisular (TFPI)— están reducidos entre el
15 y el 50% del valor de los adultos y permanecen así hasta los
primeros 3 a 6 meses de vida. La concentración de proteína C
y el TFPI se encuentran disminuidos hasta la adolescencia.
Se ha descrito una disminución en la función plaquetaria
in vitro debido a una disminución en la respuesta a una varie-
dad de agonistas, incluyendo la epinefrina, el ADP, el colágeno
y la trombina, lo que produce una disminución en las prue-
bas de agregación plaquetaria in vitro. La disminución de la
actividad plaquetaria no ha sido aclarada aún debido a que
estudios realizados con tromboelastografía muestran tiempos
de coagulación más cortos explicados por los altos niveles del
factor de Von Willebrand y del hematocrito que contribuyen a
la adhesión de las plaquetas en áreas de lesión vascular.
Los valores del ﬁbrinógeno son similares en neona-
tos y adultos, aunque hay evidencias que sugieren que
el ﬁbrinógeno neonatal es cualitativamente disfuncional y
permanece en su forma fetal hasta el primer an˜o de vida; se ha
encontrado en estudios bioquímicos que el ﬁbrinógeno neo-
natal tiene diferentes cargas eléctricas y mayor aumento del
contenido de fósforo que el ﬁbrinógeno de los adultos.
El plasminógeno también tiene diferencias cuantitativas y
cualitativas en los nin˜os, y se encuentra disminuido en un
50% del valor de los adultos hasta los primeros 6 meses de
vida, cuando alcanza los valores normales. Adicionalmente,
el inhibidor del activador del plasminógeno (IAP), un inhibidor
primario de la ﬁbrinólisis, se encuentra en valores normales o
aumentados en la etapa neonatal. Estas diferencias conducen
a una disminución en la generación de la plasmina y a una
disminución de la actividad ﬁbrinolítica en los neonatos8-11.
En conclusión, el sistema hemostático de los nin˜os pre-
senta grandes diferencias con el de los adultos. Sin embargo,
a pesar de estas diferencias cuantitativas y cualitativas de
todos los componentes de la coagulación, los neonatos y los
nin˜os tiene una excelente hemostasia y ha sido claramente
es io46 rev colomb anest
demostrado que a excepción de la cirugía cardiaca, los neona-
tos o nin˜os menores de 6 meses no demuestran un excesivo
sangrado durante la cirugía12.
Manejo actual del sangrado perioperatorio
en nin˜os
Identiﬁcar los pacientes con riesgo de sangrado
En el periodo preoperatorio, la historia clínica y el examen
físico son fundamentales para detectar algún trastorno de la
coagulación en el nin˜o13,14.
Los test de coagulación pueden ser normales; por lo tanto,
un alto índice de sospecha de pacientes con riego de san-
grado es muy importante. Los puntos relevantes que alertan
al anestesiólogo incluyen historia de sangrado previo en ciru-
gía o procedimientos dentales, historia familiar positiva de
trastornos de coagulación y sangrado fácil15.
El tipo de procedimiento quirúrgico también es determi-
nante. Los pacientes que van a someterse a cirugía de bajo
riesgo de sangrado y tienen historia clínica negativa no nece-
sitan test de coagulación previo a la cirugía. Los que van
a someterse a cirugía con alto riesgo de sangrado siempre
deben tener pruebas de coagulación TP, TPT y plaquetas. Si
la evaluación preanestésica sugiere historia de sangrado, el
paciente debe ser remitido al hematólogo para su estudio pre-
vio a la cirugía y estar preparados durante el procedimiento
de acuerdo al trastorno de coagulación diagnosticado. Las
2 variables más importantes para ordenar un test de labora-
torio son la historia clínica del nin˜o y la cirugía propuesta. Si
existen antecedentes personales o familiares de trastornos de
la coagulación, se deben realizar test de coagulación16-19.
Los pacientes que deben ser estudiados con más dete-
nimiento son los nin˜os con clínica que sugiere alteración
de la coagulación, alteración de las pruebas de coagulación
encontrada en los exámenes prequirúrgicos o historia familiar
positiva.
Una detección incidental de un TPT prolongado puede
ser frecuente en el paciente pediátrico sin historia clínica
de sangrado. Generalmente es secundario a la presencia de
un anticoagulante lúpico desencadenado por anticuerpos que
surgen transitoriamente en asociación con infecciones vira-
les. A pesar de una prolongación del TPT, no se asocia con
sangrado. La presencia de anticoagulante lúpico se conﬁrma
mezclando plasma del paciente con un plasma control, y pos-
teriormente se mide el TPT; si este corrige, hay un déﬁcit de
un factor de coagulación; si no corrige, es un anticoagulante
lúpico20,21.
Los trastornos de la coagulación severos, como la hemo-
ﬁlia A o B, se maniﬁestan durante el primer an˜o de vida,
pero trastornos de la coagulación leves pueden aparecer en
un momento de estrés como es el trauma quirúrgico. Los tras-
tornos de la coagulación congénitos más frecuentes en los
pacientes pediátricos son la enfermedad deVonWillebrand, la
hemoﬁlia A, la hemoﬁlia B y los trastornos de la función pla-
quetaria. Los trastornos del sangrado adquirido pueden ser
por deﬁciencia de vitamina K, que se debe sospechar en nin˜os
con síndrome de malabsorción, en la atresia de vías biliares
extrahepática o en recién nacidos que no se les administról . 2013;41(1):44–49
vitamina K al nacer y en nin˜os con enfermedades como insu-
ﬁciencia renal crónica, hepatopatías crónicas o cardiopatías
congénitas cianosantes22.
La enfermedad de Von Willebrand adquirida ha sido repor-
tada en nin˜os que tienen cardiopatía congénita con shunt de
derecha a izquierda, nin˜os con tumor de Wilms, enfermedad
linfoproliferativa, enfermedad autoinmune, hipotiroidismo y
con el uso de medicaciones como el ácido valproico23-26.
Cambios hemostáticos que ocurren en el periodo
perioperatorio
El sangrado perioperatorio es un péndulo que oscila hacia el
sangrado durante la cirugía y hacia la coagulación en el pos-
toperatorio. El sistema de coagulación es afectado de diversas
maneras dependiendo del tipo de procedimiento, lo que con-
duce a adoptar diferentes estrategias para su tratamiento27,28.
Procedimientos quirúrgicos especíﬁcos
Cirugía cardiaca
El sangrado en cirugía cardiaca enel paciente pediátrico esuna
de las principales causas de morbimortalidad. La coagulopatía
asociada con el bypass cardiopulmonar y por consiguiente, el
sangrado perioperatorio son más severos en nin˜os como en
neonatos y en lactantes que en adultos.
Los factores implicados en el fallo de la hemostasia son la
hemodilución producida por una discrepancia entre volumen
sanguíneo del bebé y el volumen de purgado del circuito del
bypass, por la activación de los factores de contacto con el
circuito del bypass y por la iniciación de una respuesta inﬂa-
matoria sistémica conactivacióndel sistemade la coagulación
y de la ﬁbrinólisis, produciendo una coagulopatía de consumo
y disminución de la actividad plaquetaria.
Existe un aumento de riesgo de sangrado perioperatorio
en los nin˜os menores de un an˜o, peso menor de 8kg, cardio-
patía congénita cianosante, cardiopatías complejas, tiempo
quirúrgico prolongado, alto grado de complejidad de la cirugía
y reintervención29,30.
Trasplante hepático
Generalmente los nin˜os que llegan al trasplante hepático tie-
nen las alteraciones características de enfermedad hepática
terminal con disminución de los factores de la coagula-
ción, trombocitopenia y aumento de la actividad ﬁbrinolítica.
Intraoperatoriamente se dan trastornos de la coagulación,
especialmente en la reperfusión, cuando hay una liberación
masivadel activador deplasminógeno tisular queproduceuna
ﬁbrinólisis masiva.
Los factores asociados con alto riego de sangrado son la
vena porta hipoplásica, el uso de un injerto hepático redu-
cido, nin˜os con enfermedad hepática grave pretrasplante,




















































as pérdidas sanguíneas son producidas por una gran superﬁ-
ie cruenta del tejidomuscular y óseo, especialmente en nin˜os
on escoliosis de origen neuromuscular, que parece estar rela-
ionada con una disfunción de la fase vascular, aumento de
onsumo de los factores de coagulación y aumento de la
brinólisis. Adicionalmente son pacientes con alteración del
stado nutricional y consumo de medicaciones, como anti-
onvulsivantes, que alteran la cascada de la coagulación34-37.
raniosinostosis
a diﬁcultad en el trans o perioperatorio de estos pacientes
s el manejo de las pérdidas sanguíneas masivas debido a su
orta edad, ya que la mayoría son nin˜os menores de 6 meses
con pocas pérdidas sanguíneas permisibles.
En el estudio realizado por Meyer et al. se estima que
ay una pérdida del 91±66% del volumen sanguíneo del
in˜o durante el procedimiento quirúrgico. Las pérdidas san-
uíneas varían según el tipo de corrección (sutura sagital,
érdida del 25%; unicoronal, del 21%; bicoronal, del 65%;metó-
ica, del 42%) y la técnica quirúrgica usada.
Las pérdidas sanguíneas se producen por la disección del
uero cabelludo, en la que se puede perder el 30% de la
olemia, con elevación del periostio vascular, osteotomías y,
ventualmente, dan˜o de un seno venoso, donde el sangrado
uele ser masivo y catastróﬁco.
Diferentes estudios reportan que el uso de la transfusión
anguínea en cirugía de craniosinostosis es casi inevitable. Los
actores de riesgo para el aumento del sangradoperioperatorio
on la edad del nin˜o, el número de suturas comprometidas y
l procedimiento quirúrgico a realizar38-41.
rauma
l trauma es un problema universal de salud pública. Es la
rimera causa de muerte en el mundo en personas mayores
e un an˜o.
Anteriormente se pensaba que la coagulopatía era un
enómeno tardío y secundario a la acidosis, hemodilución e
ipotermia, llamada la triada mortal. Actualmente se sabe
ue la causa de la coagulopatía es multifactorial y que es
n fenómeno primario temprano producido por la activación
el sistema trombomodulina y proteína C que conduce a una
nticoagulación sistémica; sumado a este fenómeno existe un
umento de la actividad ﬁbrinolítica.
Los factores de riesgo para el aumento de sangrado
on el grado de severidad del trauma, el lapso de tiempo entre
l trauma y el inicio de la atención, el trauma de torso, la
resencia de shock, el grado de acidosis y la hipotermia al
ngreso42-45.
érdidas sanguíneas masivas
a pérdida sanguínea masiva es deﬁnida como la pér-
ida de una volemia en 24h, la pérdida del 50% de esta
n 3h, pérdida mayor de 1,5ml/kg/min durante 20min o
ransfusión mayor de 40ml/kg de glóbulos rojos. Es nece-
ario reconocer tempranamente las pérdidas sanguíneas. 2013;41(1):44–49 47
mayores y tratar rápidamente el shock y sus consecuen-
cias, como la coagulopatía. El trauma y la transfusión masiva
se asocian con coagulopatía secundaria al trauma tisular,
hipoperfusión, dilución y consumo de los factores de la coa-
gulación y plaquetas. La resucitación de control de dan˜o o
resucitación hemostática busca un control temprano de la
coagulopatía46-49.
La dilución de los factores de la coagulación y de las pla-
quetas es una causa importante de coagulopatía en pacientes
transfundidos masivamente. La hemodilución induce edema
intersticial, alteración en la microcirculación y en la oxige-
nación, llevando a la acidosis. El Hydroxyethyl Starch (HES)
causa salida de proteínas de la sangre al espacio intersticial,
disminuye la concentración plasmática del factor viii y del fac-
tor de Von Willebrand, inhibe la función plaquetaria e inhibe
la interacción del factor xiii con los polímeros de ﬁbrina. Las
soluciones de bajo peso molecular y de última generación pro-
ducen menos disturbios en el sistema hemostático50.
La hipotermia se encuentra asociada con riesgo de san-
grado incontrolable y muerte en pacientes transfundidos
masivamente. La coagulopatía inducida por hipotermia es
atribuida a disfunción plaquetaria, disminución de la acti-
vidad de los factores de la coagulación e inducción de la
ﬁbrinólisis. La hipotermia induce cambios morfológicos en las
plaquetas y alteraciones en la activación, en la adhesión y en
la agregación. La cascada enzimática para los factores de coa-
gulación es eﬁciente si la temperatura es superior a 35 ◦C; por
cada grado de diminución de temperatura corporal hay una
disminución del 10% de la actividad de los factores de la coa-
gulación. El efecto de la hipotermia en la coagulación in vivo
habitualmente es subestimado porque la evaluación de las
pruebas de la coagulación convencionales se realiza a 37 ◦C51.
En pacientes transfundidos masivamente la acidosis es
inducida frecuentemente por hipoperfusión y exceso de admi-
nistración de NaCl durante la reanimación. La acidosis altera
la coagulación por múltiples vías; las plaquetas cambian su
estructura y forma, llegando a ser esféricas viéndose depriva-
das de sus pseudópodos a un pH menor de 7,4. Se disminuye
la unión del factor vii al factor tisular y la actividad de los fac-
tores de la coagulación está disminuida, produciéndose una
disminución en la generación de trombina, que es la mayor
causa de sangrado coagulopático. La acidosis, además, lleva a
un aumento en la degradación de la ﬁbrina, lo cual agrava la
coagulopatía.
La anemia contribuye a la coagulopatía debido a que los
glóbulos rojos inducen la marginalización de las plaquetas
facilitando su unión al endotelio. Además, los glóbulos rojos
modulan respuestas bioquímicas y funcionales en las pla-
quetas activadas. Ellos soportan la generación de trombina a
través de la exposición de fosfolípidos procoagulantes en la
membrana, estimulan la liberación de los gránulos alfa
y la producción de ciclooxigenasa por parte de las
plaquetas52,53.
ConclusionesEl manejo óptimo del sangrado masivo en cirugía mayor
o trauma en los pacientes pediátricos requiere un amplio
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producidos en el sistema de la coagulación durante los pro-
cedimientos quirúrgicos especíﬁcos. En todas las situaciones
deben realizarse intervenciones tempranas para evitar facto-
res que precipiten la coagulopatía, como son la hipotermia, la
acidosis y la hemodilución.
El reemplazo apropiado de las pérdidas sanguíneas es
esencial para disminuir lamorbimortalidad en el paciente qui-
rúrgico pediátrico. Es necesario estar siempre preparados en
las situaciones en las que se espera un sangrado masivo.
En el artículo «Manejo del sangrado perioperatorio en
nin˜os. Revisión paso a paso»54 se analizarán las principales
consideraciones de la terapia transfusional, la prevención y
manejo de las complicaciones de la transfusión masiva y el
uso de los hemostáticos perioperatorios.
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